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C A R D I O L O G I E P A R T I E 1

entraîner beaucoup de dommages à
différents organes et tissus, comme
par exemple le cœur, les reins et les
vaisseaux (3). 
Lors d’insuffisance cardiaque, une
cascade neurohumorale très com-
plexe sera initiée en réaction à une
diminution de l’output cardiaque et
une pression sanguine trop basse, ent-
raînant un sous-remplissage arté-
riel(6). Font partie de ceci:
• activation du système nerveux sym-

pathique (noradrénaline) (Figure 3);
• amortissement des systèmes vasodi-

latateurs (NO, prostaglandines et
prostacyclines) et natriurétiques
(ANP/BNP);

• activation des fonctions vasocons-
trictives autocrines et paracrines
de l’endothéline;

• activation du sytème renine-angio-
tensine-aldostérone (SRAA) (Figure
4)

• stimulation de la sécrétion non-
osmotique de vasopressine (ADH);

• activité augmentée de la voie molé-
culaire d’hypertrophie/ fibrose (re-
modelage, SRAA);

Depuis on ne peut plus considérer
l’insuffisance cardiaque comme une
pure instabilité hémodynamique,
mais elle doit être considérée comme
un modèle en évolution de l'expres-
sion exagérée de molécules biologi-
ques actives ayant un effet nuisible
sur, entre autres, le cœur et les vais-
seaux sanguins. (3). Une bonne
compréhension de la physiopatholo-
gie sous-jacente (2) est de ce fait alors
aussi une condition indispensable
pour une approche et un traitement
raisonné de l’insuffisance cardiaque
(4).

MÈRE NATURE ET LA CASCADE

Le cœur et le système vasculaire ont
trois fonctions de base avec un ordre
prédéfini de priorités (Figure 1) (5).
Ces priorités ont, durant le processus
évolutif, été intégrées afin de veiller à
ce que les tissus vasculaires critiques
hautement  résistants (cerveau, cœur
et reins) soient approvisionnés en
sang dans toutes les situations possi-
bles, avec comme but final d’assurer
la survie de l ‘animal. La plus haute
priorité est de maintenir une pression
sanguine artérielle systémique nor-
male, pour laquelle il est établi qu’il
faut minimum 60 mm Hg pour une
fonction normale des tissus vitaux
(reins, cerveau et cœur). La deuxième
priorité est de maintenir une perfu-
sion tissulaire normale avec comme

but d’éviter un métabolisme anaéro-
bie avec accumulation d’acide lacti-
que dans les muscles et une diminu-
tion de l’endurance, ce qui est impor-
tant pour maintenir une réaction 
« fight or flight ». La plus basse prio-
rité est le maintien d’une pression
capillaire systémique et pulmonaire
normale (5). Ceci est déduit de façon
téléologique (téléologie = l’ensemble
des spéculations qui s’appliquent à la
notion de finalité) du fait que, dans l’
insuffisance cardiaque, il se dévelop-
pe la plupart du temps en premier
lieu des oedèmes et des effusions
alors qu’il n’apparaît que rarement
une insuffisance aiguë des tissus 
vasculaires vitaux. Mère nature va
essayer de postposer le plus long-
temps possible le moment de mourir
et choisit donc le plus souvent une
mort lente plutôt qu’une mort rapide
(5). 

Toute une série de mécanismes de
contrôle sont présents dans l’organis-
me afin de réagir à des changements
éventuels. Lors de la détection d’une
pression sanguine anormale (hypo- ou
hypertension) par différents récep-
teurs présents dans l’organisme
(Figure 2; sensitifs) il y a déclenche-
ment de toute une cascade de systè-
mes biologiquement actifs (Figure 2;
effectifs) qui ont pour but de compen-
ser le changement de façon hémody-
namique. Mais parmi ces substances
de nombreuses vont, à long terme,
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• libération de médiateurs de l’inf-
lammation tels que TNF-alpha et
interleukines.

Ceci est illustré dans quelques dia-
grammes (Figure 3 et 4). Pour obtenir
une image plus détaillée il faut se
référer à la littérature spécialisée (2,5).

L’INSUFFISANCE CARDIAQUE

Quand, lors une affection cardiaque
progresse, ces mécanismes compen-
satoires sont dépassés, les signes cli-
niques du syndrome de l’insuffisance
cardiaque vont apparaître (Tableau
1).

REMÈDE MIRACLE? 

Prendre conscience de la complexité
de la physiopathologie de l’insuffi-
sance cardiaque rend évident le fait
que le traitement de l’insuffisance
cardiaque nécessite, lui aussi, un
traitement combiné élaboré « pas à
pas ». Il n’y a pas un seul médica-
ment sur le marché, et ceci ne sera
d’ailleurs jamais le cas, qui pourra
contrecarrer toute cette cascade. Le
traitement de l’insuffisance cardia-

que restera, dans l’avenir, un challen-
ge intellectuel pour le clinicien.
Il faut encore souligner que l’insuffi-
sance cardiaque est un syndrome et
le résultat final d’une affection car-
diaque sous-jacente, comparable à la
fièvre qui est un indicateur pour par
exemple l’infection, l’inflammation
ou une néoplasie. Il reste de ce fait
extrêmement important de mieux
caractériser les affections cardiaques
(par exemple une atteinte valvulaire
par rapport à une cardiomyopathie
ou une persistance du canal artériel)
afin de mettre en place le traitement
le plus approprié.

La surcharge de volume prend, chez
la plupart des patients en insuffisan-
ce cardiaque, le dessus (par exemple
chez les chiens avec une endocardio-
se), mais il y a aussi des patients qui
souffrent d’affections qui vont en
premier lieu atteindre la fonction
systolique (les cardiomyopathies di-
latées par exemple) ou la fonction
diastolique du cœur (essentiellement
la cardiomyopathie hypertrophique
et les autres cardiomyopathies féli-
nes). Il est possible de faire une dis-
tinction entre ces différentes causes
par une bonne anamnèse et un exa-
men clinique précis, que l’on mettra

éventuellement en relation avec les
résultats d’examens complémentai-
res comme ECG, analyse sanguine,
mesure de la pression sanguine,
radiographie du thorax ou échocar-
diographie. La façon dont le traite-
ment sera abordé sera principale-
ment dépendant de cette distinction,
en prenant en compte que la littéra-
ture actuelle confirme qu’il se pro-
duit un ordre prévisible d’activation
neurohumorale (tant chez le chien
que chez le chat). Ceci est valable
pour chaque forme d’insuffisance
cardiaque progressive, indépendam-
ment de l’étiologie sous-jacente (2).
Ceci signifie concrètement que ce ne
sont pas toujours les mêmes médica-
ments qui seront conseillés au même
moment à un stade précis de l’affec-
tion cardiaque. Une approche plus
détaillée va suivre dans un second
article. 

AUJOURD’HUI MAIS AUSSI DEMAIN

Presque tous les traitements de l’in-
suffisance cardiaque sont plutôt pal-
liatifs que curatifs. Certains traite-
ments vont apporter des améliora-
tions hémodynamiques instantanées
(par exemple le furosémide, les nitra-

Stade Critères

IA

Patient asymptomatique
- Pathologie cardiaque détectable (souffle, arythmie, élargissement des cavités cardiaques)
- Absence de signes cliniques d’insuffisance cardiaque.
- Absence de signes évident de compensation (absence de surcharge de volume ou de pression, 

hypertrophie ventriculaire).

IB

Patient asymptomatique
- Pathologie cardiaque détectable (souffle, arythmie, élargissement des cavités cardiaques)
- Absence de signes cliniques d’insuffisance cardiaque.
- Signes de compensation à l’échocardiographie ou à la radiographie (surcharge de volume ou de pression

ou hypertrophie ventriculaire).

II

Insuffisance cardiaque (IC) légère à modérée
- Signes cliniques d’IC évidents au repos ou lors d’exercice léger.
- Intolérance à l’effort, toux, tachypnée, ascite légère à modérée.
- Au repos pas de signes de hypoperfusion ou de dysfonctionnement systolique

IIIA

IC avancée
- Signes cliniques d’IC congestive évidents (ICC), même au repos.
- Intolérance à l’effort , toux, dyspnée, ascite importante, hypoperfusion.
- Patient mourant.
- Traitement à domicile possible

IIIB

IC avancée
- Signes cliniques d’IC congestive évidents (ICC), même au repos.
- Intolérance à l’effort , dyspnée, ascite importante, hypoperfusion.
- Patient mourant ou en état de choc cardiogénique.
- Hospitalisation indispensable

Tableau 1: International Small Animal Cardiac Health Council (ISACHC) Classification (7).
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tes, inhibiteurs des phosphodiestéra-
ses) et d’autres sont plutôt favorable à
long terme (les inhibiteurs de l’ECA,
la spironolactones, les bêtabloquants
…) Les médicaments qui vont sauver
la vie en première instance peuvent à
long terme être nuisibles (8). C’est
pour cette raison que nous ne de-
vrions pas uniquement veiller à
l’amélioration hémodynamique rapi-
de du patient, mais nous devons aus-
si, après stabilisation initiale, essayer
d’évaluer les conséquences à long
terme. Un traitement à long terme
devrait, prenant en compte la physio-
pathologie, tout au moins intervenir
au niveau de l’ antagonisme de la cas-
cade neurohumorale nuisible.

Beaucoup d’années de recherches et
plusieurs études cliniques respectées
ont pu , tant en médecine humaine
(9-14), qu’en médecine vétérinaire
(15-18), mettre de façon incontesta-
ble, la place que prenait le SRAA
dans le syndrome de l’insuffisance
cardiaque, en évidence. Un inhibi-
teur de l’ECA devrait, pour cette rais-
on, être prescrit à chaque animal en
insuffisance cardiaque, sauf en cas de
contre-indication spécifique. A l’épo-
que actuelle d’une médecine « evi-
dence-based », il y a, avec les nom-
breuses études cliniques réalisée
avec contrôle placebo, plus que des
preuves écrasantes, que les inhibi-
teurs de l’ECA augmentent aussi bien
la durée de vie que la qualité de vie
(15-18). 

Il faut bien sûr mettre l’accent sur le
fait que l’efficacité des médicaments
qui seront utilisés pour le traitement
de l’insuffisance cardiaque dépend
du type de médicament utilisé, de
l’affection sous-jacente, et de la
réponse individuelle du patient. Il
n’y a pas de règles pré-établies et il
est important de contrôler de façon
régulière un patient en insuffisance
cardiaque. Le traitement doit être
reconsidéré après chaque évaluation
clinique du patient. 

SIMPLICITÉ

L’utilisation d’une monothérapie
reflète une mauvaise connaissance
de la physiopathologie de l’insuffi-
sance cardiaque. Ce syndrome clini-
que devient, par la découverte de
nouvelles substances et interactions,
hélas tous les jours plus complexe,
mais un vétérinaire devrait avoir les
capacités intellectuelles pour pou-
voir assimiler au moins le principal.

Un bon clinicien se distingue en plus
par l’utilisation d’un traitement com-
biné qui, dans le temps et en fonction
de l’évolution de l’affection cardia-
que, sera adapté aux besoins clini-
ques de l’animal. En cardiologie
humaine il est bien connu que des
contrôles répétés améliorent la durée
de vie et la qualité de vie. Il n’y a
aucune raison de penser que ceci
serait moins vrai en médecine vétéri-
naire.

LE DÉBAT

Une des questions les plus fréquem-
ment posées lors des séminaires de
cardiologie est actuellement quel
médicament il faut choisir: le pimo-
bendan, un inodilatateur, ou un inhi-
biteur de l’ECA. Ceci est une

question fort délicate qui est à com-
parer avec le choix d’un enfant par
rapport à son père ou sa mère.
Chacun ont un rôle fort important
dans la vie de l’enfant, et ils sont tous
deux certainement indispensables.
Le moment auquel ils sont important
cependant, est probablement diffé-
rent. Il n’est pas tant question de
savoir ce qu’il faut utiliser mais de
quand il faut l’utiliser. Pourquoi
choisirions-nous, quand nous avons
le privilège de disposer des deux?

Il reste encore beaucoup de points
d’interrogations par rapport au traite-
ment combiné idéal. La bonne répon-
se à ces questions ne sera probable-
ment,  de par la complexité, l’aspect
du coût et la nécessité d’un grand
nombre d’animaux malades lors de
l’évaluation et de la comparaison des

Figure 1. © ACAPULCO 2005

MÈRE NATURE

VIE = SURVIE = PRIORITÉS

• Pression hydrostatique artérielle normale (pression sanguine) 
- Protéger reins, cerveau, cœur (organes vasculaires critiques) 
- Minimum 60 mm Hg pour survivre

• Perfusion tissulaire normale (output cardiaque)
- Le métabolisme anaérobie détermine l’endurance 
- ‘Fight en flight’ impossible si perfusion diminuée 

• Pression hydrostatique veineuse et capillaire normale 
- Oedèmes et effusions 

PRESSION > > > FLUX

MORT LENTE > > > MORT RAPIDE

SENSITIFS ET EFFECTIFS

Barorécepteurs dans le système artériel  
Mechanorécepteurs dans le cœur et les poumons  

Récepteurs de flux au niveau des reins

Sympathique
Endothéline
SRAA
ADH

Parasympathique
ANP/BNP
NO
Prostaglandines

PRESSION SANGUINEPRESSION SANGUINE

Figure 2. © ACAPULCO 2005
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traitements combinés, jamais con-
nue. Mais comme clinicienne pure et
dure, je ne peux que faire remarquer
que nous traitons des animaux indi-
viduels qui ont chacun leurs propres
besoins. 

PLAIDOYER: CŒUR ET RAISON

La vie nous a appris que, lorsque
nous laissons parler notre cœur, la
raison a souvent le dessous. Lors
d’insuffisance cardiaque, c’est par
contre la raison qui devrait prendre
le dessus. Le traitement de l’insuffi-
sance cardiaque doit être adapté à la
pathologie sous-jacente et doit être
basée sur un diagnostic précis. Un
traitement combiné élaboré pas à pas
est idéal et chaque animal en insuffi-
sance cardiaque congestive devrait,

en prenant la physiopathologie en
compte, au moins recevoir un inhibi-
teur de l’ ECA sauf en cas de contre-
indication spécifique. Ceci découle
d’une solide connaissance de la
patho-physiologie complexe de l’in-
suffisance cardiaque. Le clinicien
scientifiquement formé se distin-
guera en appliquant ceci. Et « last but
not least » l’animal en bénéficiera. n
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SYMPATHIQUE

Chronotrope positif (ß)

Fréquence cardiaque

Inotrope positif (ß)

Volume d’éjéction

RVP      Ô Ô Ô

Pression sanguine artérielle

Ô Ô Ô

Ô Ô Ô

Cathécholamines

VC (α)

α: récepteurs alpha-adrénergiques

ß: récepteurs beta-adrénergiques

VC: vasoconstriction

RVP: résistance vasculaire périphérique

Ô Ô Ô

SRAA

Surrénale

¸ Angiotensine II

Angiotensine I

Angiotensinogène

·
Rénine

ADH

Na+

Tubule
distal

º

¹
Aldostérone

¶

Rétention
de sel

Rein
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sanguine
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Supplémenter en oxygène
Pour lutter contre l’hypoxémie arté-
rielle, il est préférable de mettre l’ani-
mal dans un environnement riche en
oxygène. On peut réaliser ceci en met-
tant l’animal dans une cage à oxygène
(éventuellement improvisée).

L’administration idéale d’oxygène
chez l'animal se fait à l'aide d'une
sonde intranasale par laquelle on
administre de l’oxygène humidifiée
(image 5).

Diurétiques intraveineux et thoraco-
centèse
Afin de traiter l’œdème pulmonaire
qui peut-être mortel, il faudra, si pos-
sible administrer du furosémide en
intraveineux afin de pouvoir bénéfi-
cier de son effet vasodilatateur au
niveau veineux (au départ 2 à 4 mg/kg
IV q 1-4 heures chez le chien, 1-2
mg/kg IV chez le chat). Si une admi-
nistration intraveineuse n’est pas pos-
sible, alors l’administration sous-
cutanée sera une bonne alternative. A
partir du moment où l’animal urine et

Le traitement de l’insuffisance cardia-
que va alors aussi rester un défi pour
le clinicien. Cet article est destiné à
donner au vétérinaire une orientation
pour le traitement de ses patients en
insuffisance cardiaque congestive. Il
faut en plus mettre l’accent sur le fait
que l’efficacité des médicaments qui
sont utilisés dépend fortement du
type de médicament utilisé, de l’af-
fection sous-jacente, et de la réponse
individuelle du patient. Il n’y a pas de
règles pré-établies pour ceci et il est
de ce fait important de contrôler de
façon régulière un patient en insuffi-
sance cardiaque. Le traitement doit
être reconsidéré après chaque évalu-
ation clinique du patient, si nécessai-
re à l’aide d’examens complémentai-
res comme l’ECG, la radiographie, la
mesure de la pression sanguine, l’ana-
lyse de sang et l’échocardiographie. 

PHYSIOPATHOLOGIE

Quand, lors d’une affection cardiaque
qui évolue, les mécanismes de com-
pensation seront insuffisants, les sig-
nes cliniques du syndrome de l’insuf-
fisance cardiaque vont apparaître
(Tableau 1 classification ISACHC).

EN PRATIQUE

On a utilisé plusieurs classifications
pour caractériser l’insuffisance cardia-

LE TRAITEMENT DE L’INSUFFISANCE
CARDIAQUE CONGESTIVE
CŒUR ET RAISON, PAS À PAS

Nicole Van Israël *

Prendre conscience de la complexité de la physiopathologie de l’insuffisance cardiaque rend évident le fait
que le traitement de l’insuffisance cardiaque nécessite, lui aussi, un traitement combiné élaboré « pas à 
pas » (voir aussi partie 1 de l’article). Il n’existe aucun médicament, et il n’y en aura d’ailleurs jamais, qui
va mettre hors jeu tous les intervenants de la cascade neuro-endocrinienne, inflammatoire et immunologi-
que nuisible qui s’active lors d’insuffisance cardiaque.
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que (2). D’un point de vue pratique et
thérapeutique, il est préferable de clas-
ser l’insuffisance cardiaque congestive
(ICC) en ICC aiguë, qui peut-être 
mortelle et l’ICC chronique. Il faut
aussi attirer l’attention sur le fait que
le chat n’est pas un petit chien, et que
les traitements qui sont appliqués
chez le chien ne peuvent pas être sim-
plement extrapolés vers l’espèce fé-
line. 

L’INSUFFISANCE CARDIAQUE
CONGESTIVE AIGUË

Chez les patients avec une insuffisan-
ce cardiaque aiguë décompensée les
priorités immédiates sont:
1. la lutte contre les oedèmes et effu-

sions qui peuvent-être mortels;
2. le maintien d’une pression arté-

rielle systémique adéquate;
3. Veiller à une perfusion des tissus

vitaux (cœur, reins et cerveau).

Repos strict
Un repos strict (de préférence dans
une cage) est une part essentielle du
traitement de chaque animal en insuf-
fisance cardiaque aiguë afin de  mini-
miser ainsi la charge de travail du
cœur. Tout excédant de stress doit
être évité et les tests diagnostiques
seront souvent reportés jusqu’à ce que
le patient soit stabilisé. Surtout chez
les chats où l'équilibre entre la vie et
la mort est très peu stable.
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Stade Critères Traitement chez le chien

IA

Patient asymptomatique
- Pathologie cardiaque détectable (souffle, arythmie,

élargissement des cavités cardiaques)
- Absence de signes cliniques d’insuffisance cardiaque.
- Absence de signes évident de compensation (absence

de surcharge de volume ou de pression, hypertrophie
ventriculaire).

Aucun

IB

Patient asymptomatique
- Pathologie cardiaque détectable (souffle, arythmie,

élargissement des cavités cardiaques)
- Absence de signes cliniques d’insuffisance cardiaque.
- Signes de compensation à l’échocardiographie ou à 

la radiographie (surcharge de volume ou de pression
ou hypertrophie ventriculaire).

II

Insuffisance cardiaque (IC) légère à modérée
- Signes cliniques d’IC évidents au repos ou lors 

d’exercice léger.
- Intolérance à l’effort, toux, tachypnée, ascite légère 

à modérée.
- Au repos pas de signes de hypoperfusion ou de 

dysfonctionnement systolique
+ diurétiques si oedèmes ou effusions

IIIA

IC avancée
- Signes cliniques d’IC congestive évidents (ICC), 

même au repos.
- Intolérance à l’effort , toux, dyspnée, ascite importan-

te, hypoperfusion.
- Patient mourant.
- Traitement à domicile possible

diurétiques et IECA et pimobendan

Contrôle de l’arythmie

IIIB

IC avancée
- Signes cliniques d’IC congestive évidents (ICC), 

même au repos.
- Intolérance à l’effort , dyspnée, ascite importante,

hypoperfusion.
- Patient mourant ou en état de choc cardiogénique.
- Hospitalisation indispensable

Voir traitement de l’insuffisance cardiaque aiguë
Quand stabilisé:

Diurétiques et IECA et pimobendan

Contrôle de l’arythmie

CMD et endocardiose mitrale

s

CMD

IECA et pimobendan

Contrôle de l’arythmie

+beta-bloquants, seulement
si le patient est stabilisé???

où la fréquence respiratoire se sera
normalisée on peut espacer l’interval-
le d’administration  (chien, 2-4 mg/kg
q 8-12 heures, chat: 1-2 mg/kg q 8-12
heures)). Il faut cependant signaler
que les chats sont très sensibles aux
diurétiques et que la dose doit, pour
cette raison, être adaptée avec préci-
sion.

Tant la fonction rénale que les élec-
trolytes doivent être soigneusement
suivis. Lorsqu’une effusion pleurale
rend la respiration difficile la seule

intervention, qui permettra de sauver
la vie, sera une thoracocentèse, et non
l’administration de diurétiques. Les
diurétiques peuvent éviter qu’il n’y
ait plus d’accumulation de liquide
mais les liquides déjà présents doi-
vent être retirés de façon mécanique.
L’ascite doit uniquement être drainée
si le mouvement du diaphragme est
gêné par celle-ci.

Les vasodilatateurs
Une diminution aiguë de la pression
pulmonaire veineuse est obtenue par

l’utilisation de vasodilatateurs qui
redistribuent le volume intravascu-
laire. En pratique, étant donné l’ab-
sence de monitoring hémodynami-
que, c’est l’administration percu-
tanée de nitroglycérine qui est le plus
utilisé et qui est aussi la méthode la
plus sûre (gel 2%; 2.5 cm/20 kg q 6-8
heures). La nitroglycérine est un
vasodilatateur veineux qui est rapi-
dement adsorbé lorsqu’il est appli-
qué sur une surface sans poils
comme par exemple à l’intérieur de
l’oreille ou la région de l’aine (portez

Tableau 1: Lignes de traitement sur base de la classification de l’insuffisance cardiaque selon l’International Small Animal Cardiac Health Council
(ISACHC).

Endocardiose mitrale

IECA

CMD

??? IECA ou
beta-bloquants ???

Contrôle de l’arythmie

Endocardiose mitrale

Aucun

CMD et endocardiose mitrale
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des gants!). Un phénomène de tolé-
rance aux nitrates apparaît malheu-
reusement rapidement (après 2-3
jours) et c’est pour cette raison qu’il
vaut mieux remplacer progressive-
ment  ce vasodilatateur par un inhi-
biteur de l’ECA.

Si il y a une possibilité de soins
intensifs avec monitoring hémodyna-
mique invasif, alors des vasodilata-
teurs plus puissants peuvent être
envisagés comme l’hydralazine (sur-
tout avec les oedèmes réfractaires à la
suite d’endocardiose mitrale 0.5-3.0
mg/kg PO q 8-12 heures, ajustez vers
le haut, attention si l’animal reçoit
déjà un inhibiteur de l’ECA) ou le 
nitroprusside (1-10 microg/kg/min
dilué dans du dextrose 5 %).

Les inotropes positifs
Un soutien inotrope peut être extrê-
mement important dans les cardio-
myopathies dilatées (CMD), dans les
stades évolués de l’endocardiose
mitrale et dans le choc cardiogéni-
que. La dobutamine est un beta1-
sympathicomimétique qui augmente
la contractilité du cœur avec un
minimum d’influence sur la fréquen-
ce cardiaque et sur la postcharge
(chiens: 2.5-15 microg/kg/min de
dobutamine hydrochloride, ajustez
en fonction de l’effet; chats 1.25-2.5
mg/kg/min, ajustez en fonction de
l’effet). Le produit est cependant
arythmogène et devrait seulement
être utilisé par des personnes expéri-
mentées sous monitoring intensif. Il
apparaît rapidement (après 3 jours)
une régulation vers le bas des récep-
teurs beta mais il y a quand même un
effet inotrope positif visible pendant
quelques semaines. 
Comme alternative il y a maintenant
aussi l’ inodilatateur, le pimobendan,
et dans l’avenir le plus puissant levo-
simendan sera peut être disponible
(3). Les résultats de l’utilisation du
pimobendan (0.3 mg/kg BID) dans
l’insuffisance cardiaque congestive
aiguë, sont, d’après l’expérience de
l’auteur, très variables mais si un 
soutien inotrope est nécessaire (sur-
tout dans les CMD) et en l’absence
d’arythmies ventriculaires, on ne
devrait pas s’abstenir de ce médica-
ment.

L’INSUFFISANCE CARDIAQUE CHRO-
NIQUE

Le traitement de l’insuffisance car-
diaque chronique doit être adapté à
la pathologie sous-jacente et doit être

basé sur un diagnostic précis. La sur-
charge de volume prime chez la plu-
part des patients avec insuffisance
cardiaque congestive, par exemple
chez les chiens avec endocardiose
mitrale. Il y a cependant également
des patients qui souffrent d’affec-
tions qui atteignent en premier lieu la
fonction systolique (par exemple les
cardiomyopathies dilatées) ou la
fonction diastolique du cœur (prin-
cipalement les cardiomyopathies
hypertrophiques et autres cardiomy-
opathies félines).

L’insuffisance cardiaque congestive
chronique chez le chien
Les lignes de traitement sont, afin de
faciliter les choses pour le vétérinai-
re, données par classe d’insuffisance
cardiaque. La difficulté reste cepen-
dant de classer le patient dans la

bonne classe. Afin de faire ce choix,
il y a toujours besoin d’une quantité
minimale d’information. Les radio-
graphies du thorax restent le « gold
standard » pour juger si un animal se
trouve oui ou non en insuffisance
cardiaque congestive. Avant d’instau-
rer un traitement il faudrait au mini-
mum faire chez chaque animal une
radiographie du thorax car les
symptômes de toux et de diminution
de l’endurance sont vagues et non
spécifiques.

Le traitement des patients de classe
Ia et Ib de l’ISACHC avec cardiomyo-
pathie dilatée ou endocardiose mitra-
le reste controversé. L’utilisation pré-
coce d’inhibiteurs de l’ECA (IECA)
dans les cardiomyopathies dilatées
s’est, dans une seule étude (4), et en
cardiologie humaine (5), avérée avoir

s

Image 1: Un chien en insuffisance cardiaque aiguë auquel on administre du furosémide en
intraveineux et de la nitroglycérine en percutané (intérieur de l’oreille).
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une influence favorable sur le mo-
ment d’apparition de signes clini-
ques et sur la durée de survie. Dans
l’endocardiose mitrale deux grandes
études cliniques (6-7) n’ont, par
absence d’influence sur le moment
d’apparition des symptômes et sur la
durée de survie, pas su soutenir l’uti-
lisation précoce des IECA (ceci veut
dire avant qu’il n’y ait des signes
radiographiques d’insuffisance car-
diaque). L’utilisation précoce du
pimobendan est également contre-
indiqué en raison de ses effets poten-
tiellement nuisibles sur le muscle
cardiaque (8). 

Un des changements le plus mar-
quant par rapport aux idées reçues
concernant les betabloquants a eu
lieu dans le domaine des cardio-
myopathies dilatées (9). Les beta-blo-
quants sont de façon traditionnelle
toujours contre-indiqués en présence
d’un myocarde défaillant, en raison
de leurs effets aigus hémodynami-
ques défavorables (inotropes néga-
tifs). Mais il semble maintenant en
médecine humaine que l’utilisation à
long terme d’antagonistes beta-adré-
nergiques (> 3 mois), va de pair avec
une amélioration de la fonction syst-
olique chez les personnes qui ont une
cardiomyopathie dilatée idiopathi-
que et dans les affections cardiaques
ischémiques (infarctus cardiaque).

Des directives strictes et précises sont
recommandées avant de commencer
avec des antagonistes beta-adrénergi-
ques chez les animaux avec insufis-
sance du  myocarde. Il est important
de signaler que ces médicaments
peuvent avoir un effet fatal dans des
mains inexpérimentées. Les patients
doivent être extrêmement stables et
compensés (par exemple ne pas
montrer de signes congestifs) et la
dose doit initialement être extrême-

ment basse et ajustée de façon très
progressive avec des intervalles de 1
à 2 semaines. L’auteur recommande
seulement l’utilisation pour les car-
diologues expérimentés et sous
accompagnement stricte. Les beta-
bloquants actuellement utilisés sont
le propranolol, l’atenolol, et le meto-
prolol. Le propranolol est un beta-
bloquant non sélectif, tandis que l’a-
tenolol et le metoprolol sont des beta-
bloquants sélectifs. Le carvedilol, un
beta-bloquant non sélectif qui a des
effets vasodilatateurs supplémentai-
res au moyen d’une bloquage alpha 
1, est toujours à l’état de recherche en
médecine vétérinaire, mais les résul-
tats sont maintenant déjà promet-
teurs chez les hommes atteints de
CMD.

Les résultats obtenus avec les beta-
bloquants dans l’endocardiose mitra-
le étaient cependant décevants et l’u-
tilisation systématique dans ce grou-
pe de patient ne peut pour le moment
pas être conseillé (10). Il n’y a, pour
l’instant donc pas de médicament
pour lequel il est prouvé qu’il influ-
ence le déroulement naturel des
affections cardiaques ou qu’il allonge
l’espérance de vie des patients de la
classe I.

Chez les patients de classe II l’objec-
tif thérapeutique le plus important
est de diminuer les signes cliniques
(toux, diminution de l’endurance et
ascite) et d’améliorer la qualité de
vie. La grande question reste cepen-
dant de décider quand un animal est
en insuffisance cardiaque. Le consen-
sus général est qu’une radiographie

Médicament Préparation Dose

Benazepril
comprimés de 5, 20 mg 
Fortekor ® (Novartis)

0,25-0,5 mg/kg PO q 
24 heures

Enalapril
comprimés de 1, 2,5, 5, 10, 20 mg 
Enacard ® (Merial)

0,5 mg/kg PO q 
12-24 heures

Imidapril
150, 300 mg Prilium®

(Vetoquinol)
0,25-0,5 mg/kg PO q 
24 heures

Ramipril
comprimés de 1,25, 2,5, 5 mg 
Vasotop ® (Intervet)

0,125 mg/kg PO q 
24 heures

Tableau 2: Les inhibiteurs de l’enzyme de conversion de angiotensine à usage vétérinaire.

Médicament Mécanisme Préparation Dose

Propranolol β1, β2
10, 40, 80, 
comprimés de 
160 mg 

Chiens: 0,2-1,0 mg/kg
PO q 8 heures
Chats: 2,5-5,0 mg/chat
PO q 8 heures

Atenolol β1
comprimés de 
25, 50, 100 mg

Chiens: 0,5-2 mg/kg 
PO q 12 heures
Chats: 6,25-12,5 mg/kg/
chat PO q 24 heures

Tableau 3: β-bloquants.

Image 2: Monitoring intensif chez un chien en choc cardiogénique.
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du thorax est nécessaire pour affir-
mer la présence d’insuffisance car-
diaque (au minimum des signes de
congestion veineuse associés à de
l’œdème interstitiel). L’intensité du
souffle cardiaque et la taille de la
dilatation auriculaire ne devraient
pas être un critère de confirmation.
Dans cette classe l’utilité d’un inhibi-
teur de l’ECA a été démontré de façon
incontestable (11-14). Les inhibiteurs
de l’ECA devraient, sauf si il y a des
contre-indications spécifiques, être
administrés à tous les patients en
insuffisance cardiaque congestive.
Les inhibiteurs de l’ECA ont plusi-
eurs effets utiles:
1. Ce sont des vasodilatateurs qui

diminuent la résistance vasculaire
systémique de 25-30%.

2. Ils améliorent l’excrétion de l’eau
et du sodium par un antagonisme
de l’aldostérone. L’efficacité des
inhibiteurs de l’ECA à faire baisser
le taux plasmatique d’aldostérone
peut néanmoins diminuer avec le
temps (aldostérone escape), mais
l’auteur tente de contourner ceci
en maximalisant la dose des IECA
ou en passant à une dose deux fois
par jour.

3. Ils évitent, par l’inhibition de l’an-
giotensine II, les effets centraux et
périphériques du système nerveux
sympathique.

4. Ils protègent les reins par une
accumulation de bradykinine et
des prostaglandines protecteurs
pour le rein.

5. Ils ont un effet préventif sur le
remodelage et la fibrose du myo-
carde et des fibres musculaires lis-
ses des vaisseaux.

Les inhibiteurs de l’ECA disponibles
en médecine vétérinaire sont le bena-
zepril, l’enalapril, l’imidapril et le
ramipril. Il est difficile de déterminer
la dose optimale pour chaque inhibi-
teurs de l’ECA ou de comparer l’effi-
cacité relative des médicaments
disponibles entre eux. On suppose
qu’une administration une fois par
jour est suffisante, malgré le fait qu’u-
ne administration toutes les 12 heu-
res d’un inhibiteur de l’ECA puisse
être avantageux et préféré à une aug-
mentation de la dose de diurétiques.
L'utilisation d'IECA peut momen-
tanément (pendant 1 à 2 semaines)
causer une augmentation du taux de
créatinine (et parfois de l’urée). Ceci
doit être considéré comme une con-
firmation de l’effet de l’inhibiteur de
l’ECA (par son effet vasodilatateur
sur l’artériole glomérulaire efférente)
et non comme une aggravation de la
fonction rénale. (15). Cette augmenta-
tion doit cependant être passagère et
ne peut jamais dépasser 30% de la
valeur de base.

Chez les patients avec une fonction
systolique diminuée (surtout CMD)
le pimobendan (0.1-0.3 mg/kg BID
chez le chien) sera ajouté (16). Cet
inodilatateur a un double mécanisme
d’action: il favorise la contractilité 
du myocarde par son mécanisme sen-
sibilisateur au niveau du calcium
(lors de doses plus élevées) et il met
en place une vasodilatation tant
périphérique que coronaire par une
inhibition des des phosphodiestéra-
ses sélectifs III et IV (lors de doses
plus basses). Cela apparaît très pro-
metteur dans beaucoup de races mais

pas dans toutes les races (le cocker
spaniel par exemple est une excep-
tion), pour le traitement de la CMD
en combinaison avec d’autres médi-
caments y compris le furosémide, les
inhibiteurs de l’ECA et la digoxine
(17). Les avantages à long terme du
pimobendan pour les insuffisances
cardiaques congestives secondaires à
une endocardiose mitrale, une patho-
logie pour laquelle le dysfonctionne-
ment systolique est seulement mini-
me pour les patients de la classe II,
sont actuellement étudiés. A court
terme il n’y avait pas de différence
statistique entre l’utilisation du rami-
pril ou pimobendan dans l’endocar-
diose mitrale (18) mais le pimoben-
dan fût bien toléré. Au moment où
cet article est écrit il n’y a pas de
preuve pour soutenir que le pimo-
bendan peut prendre la place des
inhibiteurs de l’ECA et l’auteur n’uti-
lise ce médicament que comme un
complément à un traitement tradi-
tionnel avec un inhibiteur de l’ECA,
des diurétiques et la digoxine.

Il n’y a cependant aucune base scien-
tifique pour comparer les inhibiteurs
de l’ECA avec des inodilatateurs. Ils
sont complémentaires et l’utilisation
d’un des médicaments n’exclut pas
l’utilité de l’autre. En médecine
humaine il est considéré comme con-
traire à l’éthique de ne pas admini-
strer d’inhibiteur de l’ECA aux pers-
onnes en insuffisance cardiaque, sauf
s’il existe une contre-indication spé-
cifique (19). Il n’y a aucune raison,
prenant en compte l’activation dé-
montrée du SRAA dans les différen-
tes pathologies cardiaques chez nos

Image 4: Administration intranasale d’oxygè-
ne chez un Danois atteint de CMD en insuffi-
sance cardiaque congestive aiguë.

Image 5: L’oxygène doit toujours être humi-
difié lors d’administration de longue durée.

Image 3: Un chien en insuffisance cardiaque
congestive chronique biventriculaire (ascite
et œdème pulmonaire).
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animaux domestiques (1), de penser
que ceci est différent en médecine
vétérinaire. Le pimobendan a, aux
yeux et avec l’expérience de l’auteur,
sa plus grande utilité chez les chiens
avec un dysfonctionnement systoli-
que (CMD et endocardiose mitrale
sévère) ou chez les animaux avec une
grande fraction de régurgitation
(endocardiose mitrale sévère). Une
échocardiographie doppler est la
technique recommandée pour mettre
en évidence et quantifier la présence
de ces phénomènes.

Pour les patients de la classe III le
traitement à long terme ne devrait
être commencé que lorsque le patient
malade en aigu est stabilisé (voir trai-
tement de l’insuffisance cardiaque
aiguë).

Les diurétiques sont essentiels pour
maintenir le contrôle de l’insuffisan-
ce cardiaque congestive. Une mono-
thérapie avec des diurétiques est for-
tement déconseillée parce qu’ils acti-
vent la réponse neuro-endocrinienne
(SRAA) qui, à long terme pourrait
accélérer l’évolution de l’insuffisance
cardiaque (20).

Le furosémide est le diurétique le
plus utilisé en médecine vétérinaire.
Il est puissant, bon marché et n’a pas
beaucoup d’effets secondaires. Dès
que les signes cliniques de l’insuffi-
sance cardiaque sont sous contrôle, il
faut essayer de diminuer la dose des
diurétiques. Si de très fortes doses de
furosémide sont nécessaires (plus
qu’une dose cumulative de 6 à 8
mg/kg/jour) pour garder l’insuffisan-
ce cardiaque sous contrôle il faudra
pour éviter une insuffisance rénale,
de préférence ajouter un autre diu-
rétique (« sequential nephron blocka-
de »). L’auteur donne la préférence à
l’utilisation d’un diurétique d’éparg-
ne du potassium (le spironolactone)
et n’attend pas que la dose maximale
du furosémide soit atteinte avant
d’introduire le spironolactone.

Le métabolite du spironolactone (2-4
mg/kg PO q 24 heures chez le chien
et chez le chat), le canrenone, se lie
de façon compétitive aux récepteurs
de l’aldostérone situés au niveau du
tubule distal. L’utilisation du spiro-
nolactone pour l’insuffisance cardia-
que congestive est également conseil-
lé pour d’autres raisons (21). En théo-
rie le spironolactone devrait diminu-
er la fibrose du myocarde chez les
patients avec une affection cardiaque
et il devrait aider à restaurer la fonc-

tion normale des barorécepteurs. Les
taux de potassium doivent, surtout
lorsqu’il est utilisé en combinaison
avec un inhibiteur de l’ECA, être
soigneusement tenu à l’œil (risque
hyperkaliémie).

La digoxine reste, chez les animaux
avec fibrillation auriculaire (toujours
à confirmer par un électrocardio-
gramme parce que c’est presque
impossible de distinguer une aryth-
mie ventriculaire irrégulière d’une
fibrillation auriculaire uniquement à
l’auscultation) le premier choix si ,
après stabilisation de l’insuffisance
cardiaque, la fréquence cardiaque ne
diminue pas en dessous de 140 par
minutes. Mais pensez au fait que la
digoxine est contre-indiquée (et con-
stitue même une menace pour la vie)
en présence d’arythmies ventriculai-
res. La digoxine a aussi un léger effet
inotrope positif qui est surtout obte-
nu par son effet chronotrope négatif
et par l’amélioration du remplissage
diastolique. La digoxine agit en
synergie avec le pimobendan en ce
qui concerne l’inotropie mais pas en
ce qui concerne le chronotropie
(pimobendan augmente la conduc-
tion par le nœud AV) et l’utilisation
d’un des médicaments n’exclut pas
l’utilisation de l’autre. Une digitalisa-
tion rapide intraveineuse est rare-
ment nécessaire chez les chiens en
insuffisance cardiaque sauf pour arri-
ver à mettre sous contrôle certaines
arythmies supraventriculaires. Il est
alors aussi fortement déconseillé. Le
patient doit, en raison de la faible
marge de toxicité et de la variation
individuelle d’absorption, métabolis-
me et réponse, être soigneusement
tenu à l’œil. Les effets secondaires les
plus fréquents concernent le cœur et
le système gastro-intestinal. Les sig-
nes gastro-intestinaux (anorexie,
vomissement, diarrhée) semblent
avoir lieu plus souvent que les effets
secondaires au niveau cardiaque
(perturbations du rythme). Lorsqu’un
de ces effets secondaires se produit il
faut immédiatement arrêter l’admini-
stration de digoxine. Après dispari-
tion des symptômes et le plus sou-
vent dans les 48 heures après l’arrêt
de la digoxine on peut recommencer
l’administration mais bien en dimi-
nuant la dose de moitié par rapport à
la dose initiale. La détermination des
taux sériques thérapeutiques peut
être pratique pour prendre la déci-
sion de savoir si les signes gastro-
intestinaux aspécifiques chez un
patient sont oui ou non la consé-
quence d’une toxicité à la digoxine

(taux sériques thérapeutiques 0.8-2
ng/ml). Un patient avec un traite-
ment de longue durée doit être régu-
lièrement contrôlé au niveau des
changements qui peuvent rendre
l’animal susceptible au développe-
ment d’une toxicité (insuffisance
rénale, hypokaliémie, diminution de
la masse musculaire). Etant donné
qu’il n’y a pas de relation prévisible
entre le taux sérique et le effet, il ne
faut mesurer le taux sérique que chez
les patients qui l’effet semble insuffi-
sant ou exagéré. Le serum (tube sec
sans gel de séparation) doit être pré-
levé 8-12 heures après avoir admi-
nistré le comprimé, et il faut seule-
ment prélever du sang lorsqu’on a
atteint un état stable (après 7-10
jours) ou lorsqu’une toxicité est sus-
pectée. Etant donné que les effets
vagomimétiques favorables de la dig-
oxine sont déjà atteint à des taux séri-
ques bas, et prenant en compte la fai-
ble marge de sécurité  chez certains
animaux, l’auteur recherche un taux
sérique toujours entre 0.9 et 1.5
ng/ml.

Pour le traitement des autres aryth-
mies existantes il faut se référer à la
littérature spécialisée, mais il faut
signaler que, dans la plupart des cas,
le contrôle de l’insuffisance cardia-
que congestive aide au contrôle de
l’arythmie. Pour les aspects nutri-
tionnels de l’insuffisance cardiaque
congestive il faut également se référer
à la littérature spécialisée.
Il est toujours très important de
rechercher aussi la cause primaire
potentielle de l’affection cardiaque et
de la traiter. Le traitement par exem-
ple de l’hypothyroidie et de la défi-
cience en taurine/carnitine conduit
le plus souvent à un revirement de la
cardiomyopathie dilatée. Dans le cas
d’une affection cardiaque secondaire
le traitement de l’insuffisance cardia-
que peut souvent être suspendu
après quelques semaines ou quelques
mois après stabilisation de l’affection
primaire. 

L’insuffisance congestive chronique
chez le chat
Les conséquences de l’hypertension
et de l’hyperthyroidie sur le muscle
cardiaque du chat sont aussi presque
entièrement réversibles si la patholo-
gie primaire est maintenue sous con-
trôle. Chez les chats tout à fait
asymptômatiques avec un passé
familial de mortalité aiguë, ou dans
les races avec un génotype de cardio-
myopathie hypertrophique (CMH) à
haut risque, l’utilisation de beta-blo-
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quants est souvent conseillé en rais-
on de leur effet anti-arythmique et en
raison de la preuve expérimentale
d’interférence avec l’hypertrophie
phénotypique (22). En tenant compte
de l’histopathologie de CMH (fibrose)
le spironolactone pourrait également
avoir son utilité chez les chats atteint
de CMH. Plusieurs études sont actu-
ellement en cours pour évaluer l’uti-
lité des bloquants de l’aldostérone
qui bloquent la cascade de la fibrose.

Pour les chats en insuffisance cardia-
que, les résultats provisoires (23)
d’une évaluation en double aveugle,
multicentrique de quatre différents
traitements de l’insuffisance cardia-
que chronique (furosémide et placé-
bo, furosémide et atenolol, furosémi-
de et diltiazem, furosémide et enala-
pril) sont connus. Dans cette étude
réalisée avec 130 chats présentés en
insuffisance cardiaque secondaire à
la CMH il y a quelques faits impor-
tants qui ont été mis en avant. Il n’y
avait pas de différence significative
entre le groupe furosémide et placébo
(1.1-2.5mg/kg/24 heures) et chaque
autre groupe, excepté le groupe
furosémide et atenolol pour lequel
un nombre significatif de chats sont
retombés en insuffisance cardiaque
et sont même morts. Il n’y avait pas
de différence entre le groupe furosé-
mide et placébo et furosémide et dil-
tiazem. La même chose fût constatée
pour le groupe furosémide et enala-
pril, mais la visualisation des don-
nées provisoires suggère qu’il y
aurait dans ce groupe probablement
un petit avantage. Etant donné qu’u-
ne monothérapie avec le furosémide
seul est déconseillé en raison de l’ac-
tivation du SRAA, la combinaison
furosémide et inhibiteurs de l’ECA
reste chez le chat le meilleur choix.

Il faut cependant encore une fois sig-
naler que les chats sont extrêmement
sensibles aux diurétiques et que la
dose doit être déterminée très pré-
cisément. Tant la fonction rénale que
les électrolytes doivent être soigneus-
ement suivis. L’utilisation simultanée
de différentes classes de diurétiques
(« sequential nephron blockade »,
par ex furosémide et spironolactone)
permet de minimiser les doses indi-
viduelles et donc d’épargner les
reins. Les beta-bloquants restent chez
le chat le premier choix si un contrô-
le de l’arythmie est nécessaire (tachy-
cardie ventriculaire et fibrillation
auriculaire). Pour une anti-coagula-
tion préventive il faut également se
référer à la littérature spécialisée.

CONCLUSIONS

Le traitement des chiens et chats en
insuffisance cardiaque congestive est
plutôt palliatif que curatif et est tou-
jours constitué d’un traitement «pas
à pas » avec une combinaison de la
pharmacopée. Il n’y a aucun médica-
ment sur le marché qui peut remplir
tous les objectifs de traitement de
l’insuffisance cardiaque, mais, tenant
compte de la physiopathologie, cha-
que patient en insuffisance cardiaque
devrait, sauf si il y avait une contre-
indication spécifique, au minimum
recevoir un inhibiteur de l’ECA. Et
tout comme les connaissances sur la
physiopathologie de l’insuffisance
cardiaque, son traitement avance lui
aussi pas à pas, et pas avec des
bonds. n
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